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LA OPINIÓN DEL EXPERTO
Resumen
Las enfermedades cardiocerebrovasculares,
entre ellas la enfermedad coronaria, constitu-
yen  un problema de salud pública en Colombia,
siendo la primera causa de muerte en población
mayor de 45 años.
Existen diversos factores relacionados con la
alimentación que se han asociado consistente-
mente con la aparición de estas enfermedades
como  el alto consumo de grasa saturada, áci-
dos grasos trans (AGT), colesterol,  carbohidratos
y sodio, entre otros.
El proceso de cuidado nutricional del individuo
con enfermedad coronaria comprende la eva-
luación nutricional, la determinación de requeri-
mientos nutricionales y de las características de
la dieta y una evaluación constante para efec-
tuar los ajustes necesarios. Este paciente requiere
la atención integral por parte del equipo  de sa-
lud, con un criterio interdisciplinario, en donde el
papel del profesional nutricionista dietista es
esencial para llevar a cabo el proceso de cuida-
do nutricional anteriormente descrito.
Palabras claves: dieta, nutrición, enfermedad
coronaria, cardiopatía isquémica, factores de
riesgo, infarto del miocardio.
Summary
Cardiovascular diseases, such as the coronary
disease are a problem of public health in Colom-
bia, being the first cause of death in people older
than 45 years old.
There are many factors related to food that have
been strongly associated with the existence of
these diseases, for instance: a high intake of
saturated fat, trans fatty acids (TFA), cholesterol,
carbohydrates and sodium, among others.
The process of nutritional care of the person
with coronary disease involves nutritional
assessment, the determination of the nutritional
requirements and the constant surveillance in
order to do the necessary changes.
This patient needs integral attention from the
health team, with an interdisciplinary criterion;
the role of the dietician is very important in order
to carry out the process of nutritional care
previously described.
Key words: diet, nutrition, coronary heart
disease,  myocardial infarction.
 PUNTO DE VISTA DEL CARDIÓLOGO
Introducción
La enfermedad coronaria es una patología muy
común y es la primera causa de muerte en el
hemisferio occidental. En el último congreso de
la Federación Mundial de Cardiología se pre-
sentó un estudio que estima que hay 17 millones
de muertes anuales relacionadas con esta pato-
logía (1), lo que constituye un problema de salud
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que en Colombia más del 50% de pacientes que
consultan a una unidad de dolor torácico de un
hospital general, presentan síndrome coronario
agudo como diagnóstico de egreso.
Además de la alta mortalidad producida por la
enfermedad coronaria es claro que el manejo
de esta patología se relaciona con altos costos.
Se ha estimado que para el 2005 en Estados
Unidos esta enfermedad producirá costos direc-
tos e indirectos por alrededor de 142.1 miles de
millones de dólares (3).
Bajo este panorama al paciente que se hospita-
liza por síndrome coronario agudo o el paciente
ambulatorio con enfermedad coronaria crónica
se le prescribe “dieta coronaria”. Sin embargo
para muchos médicos no es claro a que se re-
fiere este término. Esta revisión pretende mos-
trar las bondades de ciertos tipos de dietas, la
evidencia disponible sobre la utilidad de las mis-
mas tanto en prevención primaria como en pre-
vención secundaria y el beneficio que pueden
traer para esta población de pacientes.
Varios estudios epidemiológicos encontraron re-
lación directa entre las dietas con altos consu-
mo de grasas saturadas y colesterol y la
arterioesclerosis y la enfermedad coronaria (4).
Igualmente se encontró más alta incidencia de
enfermedad coronaria en inmigrantes a Estados
Unidos, que tenían cambios en sus hábitos de
consumo dietético con respecto a sus países de
origen (5). Por ello las instrucciones dietéticas
son la primera línea de terapia en prevención y
tratamiento de la enfermedad coronaria (5). La
hipótesis de grasa y corazón puede ser conside-
rada simplista dado que los efectos de la dieta
en enfermedad coronaria pueden ser mediados
por otras vías biológicas diferentes al colesterol
de baja densidad, y se incluyen el colesterol de
alta densidad, los triglicéridos, la lipoproteína (a)
(6), la presión sanguínea, la tendencia trombótica,
el ritmo cardíaco, la función endotelial, la infla-
mación sistémica, la sensibilidad a la insulina, el
estrés oxidativo, los niveles de homocisteína u
otras (7). En una antigua revisión se describie-
ron 246 posibles factores de riesgo para enfer-
medad coronaria, de estos 46 pueden estar rela-
cionados con la dieta (8). Dentro de los más
conocidos tenemos ácidos grasos (9), fibra (10),
colesterol (11), sodio (12), vitaminas C y E
(13,14), isoflavones derivados de la soya (15),
esteroles de plantas obtenidos de aceites de se-
millas (16), arginina (17), folato (18), vitamina
B6 (19), magnesio (20), flavonoides (21) y
carotenoides (22).
Efectos metabólicos de los ácidos
grasos
Desde 1950 se ha investigado la relación entre
consumo de grasa en la dieta  y lípidos
plasmáticos, confirmándose una relación direc-
ta entre mayor consumo  de grasas saturadas
(provenientes de carnes y algunos aceites ve-
getales) y niveles plasmáticos de colesterol to-
tal y colesterol LDL (23).
Sin embargo las grasas proveen ácidos grasos
esenciales y favorece la absorción de vitaminas
y nutrientes fundamentales. Hacen parte de la
síntesis de membranas, modifican proteínas y
carbohidratos de elementos celulares y solubilizan
componentes polares y no polares de constitu-
yentes celulares y extracelulares (24).
Los ácidos grasos se clasifican en tres tipos:
saturados, monoinsaturados y polinsaturados.
Si en la dieta no hay ácidos grasos saturados,
la mayoría son sintetizados a partir de
carbohidratos. Los ácidos grasos saturados pro-
vienen generalmente de grasas de origen ani-
mal (24).
Aunque hay controversia en muchas de las die-
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tas recomendadas para enfermedad coronaria,
existe un consenso alrededor de los efectos
deletéreos de los ácidos grasos trans. Estos se
encuentran en margarinas, productos de pana-
dería, aceites mantenidos por mucho tiempo a
altas temperaturas (por ejemplo sitios de venta
de fritos como papas, longaniza etc). Los áci-
dos grasos trans elevan los niveles de colesterol
LDL y triglicéridos y disminuyen el colesterol
HDL (25). Además incrementan los niveles
plasmáticos de lipoproteina (a) (26), inducen
disfunción endotelial (27), resistencia a la insulina
(28) y aumentan el riesgo de diabetes (29). Ba-
sado en estos elementos es recomendable evi-
tar el consumo de este tipo de alimentos.
Los ácidos grasos monoinsaturados están pre-
sentes en el aceite de oliva y de canola, en al-
gunos productos derivados de la leche y en
aceites parcialmente hidrogenados. Estos áci-
dos monoinsaturados disminuyen la oxidación
de colesterol LDL (30) y cuando reemplazan
los ácidos grasos saturados disminuyen el
colesterol LDL sin mayor cambio en el
colesterol HDL (31). Un asunto importante es
que si no se cambian los ácidos grasos satura-
dos por los monoinsaturados, si no que estos
últimos se agregan a la dieta, se añade impor-
tante cantidad de calorías y aumenta el riesgo
de obesidad.
Los ácidos grasos polinsaturados de origen ve-
getal (familia n-6) se encuentran en aceites de
maíz y tienen la capacidad de disminuir el
colesterol total, el colesterol LDL y en menor gra-
do el colesterol HDL. Mejoran la sensibilidad a
la insulina y disminuyen el riesgo de diabetes tipo
2 cuando sustituyen los ácidos grasos saturados
(32). Hay un gran interés además por ácidos
grasos n-3 que están presentes en aceites de pes-
cado. Han demostrado disminuir los niveles de
colesterol total, colesterol LDL y triglicéridos, con
mínimos cambios en colesterol HDL.
Evidencia de los diferentes tipos de
dieta
Dieta baja en carbohidratos
La dieta baja en carbohidratos fue postulada por
William Banting en 1860 (33), pero recibió aten-
ción mundial gracias a un libro Atkins, presenta-
do como una “nueva revolución dietética” (34).
La dieta de Atkins recomienda dos semanas de
restricción extrema de carbohidratos seguida por
incrementos, en las siguientes semanas, de
carbohidratos a 35 gr/día.
La dieta tiene 68% de sus calorías  como gra-
sas, 27% como proteínas y 5% como carbohi-
dratos. El argumento a favor de esta dieta es
que la ingesta alta de azúcares y carbohidratos
refinados incrementan la producción de insulina
y esta lleva a depósitos grasos y elevación de
los triglicéridos. Se considera que la restricción
de carbohidratos hace que se movilicen los de-
pósitos grasos y favorece la pérdida de peso, ya
que se inicia un proceso de cetosis y las cetonas
excretadas en la orina inducen la disminución
de peso por su efecto diurético. Esta dieta se
acompaña de restricción calórica puesto que el
alto consumo de grasa produce pérdida de la
sensación de hambre (35). Se han publicado
estudios aleatorizados (36-39) en los cuales se
encuentra disminución de peso entre 4-6 kg a
los seis meses, pero en dos de estos estudios
que tienen seguimiento más largo, se muestra
que en los siguientes 12 meses no hay diferen-
cias significativas (36,37). Al evaluar los resul-
tados en el perfil lipídico se encuentra aumento
del colesterol HDL y triglicéridos y ningún cam-
bio o aumento del colesterol total y colesterol
LDL. La principal limitación de esta dieta es su
falta de prueba en pacientes con patología
cardiovascular, ya que los estudios se han con-
centrado en pacientes con sobrepeso y los efec-
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bajas en carbohidratos existe preocupación por
las potenciales deficiencias nutricionales, el daño
renal y la osteoporosis.
Dietas basadas en el índice glicémico
Son las conocidas dietas “South Beach” (40),
“Sugar Busters” (41) y “Zone Diet” (42). En
estas dietas se permite el consumo de
carbohidratos en la medida que tienen bajo ín-
dice glicémico. El índice glicémico es la medi-
da de la respuesta de la glicemia a la ingesta
de un carbohidrato (43), a mayor glicemia
posprandial mayor el índice glicémico. A conti-
nuación se presentan los valores de índice
glicémico de algunos alimentos:  glucosa 100,
hojuelas de maíz 92, papas 85, pan blanco 70,
coca cola 63, zanahoria 47, espagueti 41, man-
zana 40, lentejas 29, maní 13 (44). Se ha en-
contrado que las dietas con alto índice glicémico
incrementan la sensación de hambre y aumen-
tan los ácidos grasos libres, con lo que puede
aumentar el riesgo de obesidad, diabetes y en-
fermedad cardiovascular (45).
La dieta “South Beach” incluye un período de
dos semanas de extrema restricción de
carbohidratos con posterior reultraducción de
carbohidratos con bajo índice glicémico, se esti-
mula la ingesta de frutas, vegetales, granos en-
teros, ácidos grasos mono y  polinsaturados, áci-
dos omega-3, nueces con moderado consumo
de productos lácteos. Sin embargo no hay estu-
dios en pacientes con enfermedad coronaria, ya
sea en prevención primaria o secundaria (44).
Por otra parte las dietas con bajo índice glicémico
muestran disminución del colesterol HDL (45).
Dietas muy bajas en grasas
En estas dietas se recomienda que las calorías
producidas por las grasas sean menores al 15%
y que se distribuyan por igual entre ácidos grasos
saturados, monoinsaturados y polinsaturados. Las
otras calorías se distribuyen entre carbohidratos
(70%) y proteínas (15%).
Esta dieta se ha evaluado en pacientes con en-
fermedad coronaria encontrándose, en el Ornish
Life Style Heart Trial (46), disminución en la
aparición de eventos cardíacos de 2.5 veces
durante un seguimiento de cinco años, acompa-
ñado de regresión o poca progresión de placas
ateromatosas coronarias, evaluadas por
coronariografía. Pese a estos resultados favo-
rables, el grupo de dieta muy baja en grasa tenía
otras intervenciones como ejercicio aeróbico
moderado, suspensión del cigarrillo, entrenamien-
to para el manejo del estrés y un grupo de so-
porte sicosocial que hacen difícil atribuir exclu-
sivamente a la dieta los beneficios observados e
incluso podrían hacer pensar que son los otros
cambios en el estilo de vida los responsables del
beneficio.
Otros estudios han evaluado esta dieta en el
contexto de la dislipidemia demostrando dismi-
nución en colesterol total, colesterol LDL y
triglicéridos (47,48).  Nuevamente los resulta-
dos aunque atractivos no pueden atribuirse so-
lamente a la dieta, ya que en el grupo de inter-
vención se insistía en ejercicio vigoroso.
En conclusión aunque los resultados de la dieta
muy baja en grasa son alentadores se necesitan
nuevos estudios en los que se controle el ejerci-
cio y la modificación de otros factores de riesgo
cardiovascular, para que se pueda valorar la ver-
dadera eficacia de esta dieta.
Dieta Mediterránea
Se caracteriza por el consumo diario de frutas,
vegetales, cereales no refinados, aceite de oliva
y productos lácteos. Además consumo modera-
do de pescado, carne de aves, nueces, papa y
G. Mora P.

















huevos (tres veces por semana). Por último bajo
consumo de carnes rojas (aproximadamente cua-
tro veces al mes) y consumo diario de vino (49).
La utilidad de esta dieta se apreció en el estudio
de los siete países (50) cuando se documentó que
la mortalidad por enfermedad coronaria y otras
causas fue menor en las regiones mediterráneas
(particularmente en la isla de Creta) comparada
con Estados Unidos. Aunque el contenido de gra-
sa es realmente alto (40% de las calorías) la pre-
sencia de ácidos grasos polinsaturados omega 3
y ácidos grasos monoinsaturados ejercen un efecto
cardioprotector (51). Esta dieta es baja en grasas
saturadas, teniendo una relación de monoin-
saturada-saturada de 2:1. De igual forma la rela-
ción omega 6: omega 3 es de 1-2:1, comparada
con la relación 16:1 en Estados Unidos (51).
 Ácidos grasos omega 3
Se ha hecho gran énfasis en el consumo, en esta
dieta, de ácidos grasos omega 3. Dos de ellos, el
ácido eicosapentanoico (EPA) y el docosahe-
xanoico (DHA) se encuentran en pescados como
salmón, sardinas, atún, arenque o trucha (52).
Estos ácidos grasos son considerados
cardioprotectores. El ácido alfa linoléico (ALA)
es otro omega-3 que se encuentra en las plantas
como nueces, aceite de canola y aceite de soya.
El ALA puede ser convertido a EPA y DHA.
Los ácidos grasos omega-3 llamaron la atención
de los investigadores cuando se encontró que la
población esquimal de Groenlandia  tenía meno-
res frecuencias de muerte por enfermedad
cardiovascular que la población Danesa pese a
manejar niveles semejantes de colesterol. Se
encontró que la dieta esquimal era rica en gra-
sas omega-3 proveniente de ballenas, focas y
pescados (51). Los ácidos grasos omega-3 son
ácidos grasos polinsaturados de cadena larga (18-
22 carbonos) con el primer doble enlace carbo-
no-carbono localizado en el tercer carbono
(Omega-3). Se ha encontrado que tienen pro-
piedades vasorelajantes mejorando la función
endotelial posiblemente por incrementar la pro-
ducción vascular de óxido nítrico (53). Otro efec-
to importante es la capacidad antiarrítmica, ellos
han demostrado disminución de muerte cardiaca
súbita en pacientes posinfarto (54). Finalmente
se han encontrado también propiedades
antiagregantes plaquetarias y antinflamatorias
al atenuar la expresión de células de adhesión
molecular (55,56).
Otro efecto favorable de los ácidos grasos ome-
ga-3 es su actividad en la variabilidad de la fre-
cuencia cardíaca. La disminución de la variabi-
lidad de la frecuencia cardíaca es un predictor
de mortalidad total y muerte cardíaca súbita en
pacientes posinfarto. El consumo de ácidos
grasos Omega-3 afecta favorablemente el com-
portamiento de la variabilidad de frecuencia
cardíaca (57).
Existen varios estudios epidemiológicos que
confirman los potenciales beneficios encontra-
dos en estudios de ciencias básicas. El estudio
de salud de médicos (58) evaluó 20551 médi-
cos hombres y encontró que aquellos que con-
sumían pescado al menos una vez por semana
disminuían su riesgo de muerte súbita en un
58% (P = 0.03) comparado con aquellos que lo
hacían una vez al mes. En el sexo femenino, el
estudio de enfermeras encontró que el consu-
mo de pescado dos o más veces al mes se aso-
cio a menor riesgo de enfermedad coronaria
fatal, al igual que el consumo de aceite de oli-
va y de soya (59).
No todos los estudios muestran iguales resul-
tados, pero en ellos la población que menos con-
sume pescado lo hace al menos una vez por
semana, lo que sugiere que el efecto protec-
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pequeñas cantidades y explicaría los diferen-
tes resultados (60,61).
Frutas y Vegetales
Otro elemento importante de la dieta mediterrá-
nea es el consumo de frutas y vegetales.  La
mayoría de los estudios encuentran efecto pro-
tector cardiovascular con el consumo de estos
alimentos (62). Por la gran cantidad de nutrientes
en las frutas y vegetales es difícil asignar a una
sustancia específica el efecto benéfico por su
consumo. Pese a ello se ha intentado determi-
nar como algunos componentes de la frutas, por
ejemplo las vitaminas, pueden desempeñar un
efecto cardioprotector.
Se ha demostrado que los niveles altos de
homocisteína se asocian a mayor riesgo de en-
fermedad coronaria y a mayor mortalidad
(62,63). El consumo de ácido fólico y vitami-
nas B6 y B12 puede normalizar la homocisteína
plasmática aunque su efecto en morbimor-
talidad por enfermedad coronaria no se ha de-
mostrado (19).
Se investigó el uso de alfa tocoferol para pre-
vención de enfermedad coronaria, sin embargo
este suplemento no demostró utilidad en estu-
dios controlados. Es importante anotar que el
tocoferol usado (alfa tocoferol) no es el más
adecuado (65). En la naturaleza se evidencia
una mezcla de tocoferoles como gama, delta y
alfa en relación 5:2:1 respectivamente. Algunos
estudios han encontrado que en la medida que
aumenta el alfa tocoferol se pierde el efecto
antioxidante (66).
Las nueces han llamado la atención de los in-
vestigadores, y han pasado de ser un simple
“pasabocas” a convertirse en un alimento
cardiosaludable (67).  En el Adventist Health
Study (68) se encontró, al seguimiento durante
seis años, que a mayor consumo de nueces (más
de cinco veces por semana) disminuía el riesgo
de infarto fatal. Resultados semejantes se en-
contraron en el estudio de enfermeras (69).
Aunque las nueces y otros productos semejan-
tes (maní, almendras, pistachos) tienen alto con-
tenido de grasas la mayoría son ácidos grasos
mono y polinsaturados. Son además ricas en
arginina (precursor del óxido nítrico) que podría
mejorar la disfunción endotelial y en ácido alfa
linoléico (70,71).
Por último el consumo de granos enteros se aso-
cia a menor riesgo de enfermedades
cardiovasculares aun después del ajuste por
ingesta de folatos, fibra y vitamina E. Estos efec-
tos se demostraron en el estudio de mujeres de
Iowa (72) y en el de enfermeras (73).
Estudios clínicos de dieta mediterránea
El Lyon Diet Heart Study (74) fue el primer es-
tudio clínico que demostró los efectos benéficos
de la dieta mediterránea. Se evaluaron 605 pa-
cientes posinfarto, en el grupo experimental se
alentaba el consumo de pan, vegetales verdes,
frutas a diario, más pescado y menos carnes
rojas (reemplazadas por carnes de aves) y una
margarina rica en ácido alfa linoléico. El segui-
miento demostró reducción significativa de in-
farto y disminución de eventos cardíacos y mor-
talidad total. El grupo control recibía una dieta
NCEP tipo I (sugerida por la asociación ameri-
cana de corazón), que es la comúnmente reco-
mendada en prevención primaria. El análisis de
los resultados mostró que el número necesario
a tratar para disminuir un evento era de 23 pa-
cientes. Estos efectos favorables se presenta-
ron sin cambios significativos en colesterol to-
tal, HDL o LDL.
El estudio indomediterráneo aleatorizó el efecto
de la dieta indomediterránea rica en ácido alfa
G. Mora P.

















linoléico en pacientes con enfermedad coronaria
o en alto riesgo de padecerla.  El grupo de inter-
vención fue instruido en el consumo de frutas,
vegetales, nueces, granos enteros y semilla de
mostaza o aceite de soya. El grupo de control
tenía dieta NCEP tipo I. Después de dos años de
seguimiento hubo una sustancial reducción de in-
farto no fatal, muerte súbita y mortalidad total.
Hubo mayor reducción en colesterol total,
colesterol LDL y triglicéridos en el grupo de dieta
indomediterránea (75).
El estudio DART (76) evaluó intervenciones die-
téticas en pacientes posinfarto. El grupo experi-
mental fue alentado a disminuir el consumo de
grasa, incrementar en el consumo de pescado y
de cereales. Nuevamente el grupo experimental
mostró menos eventos cardiovasculares. El nú-
mero necesario a tratar fue de 28 por dos años.
Con estos resultados es evidente que la dieta
mediterránea es asociada con disminución de los
eventos coronarios sin que se pueda establecer
específicamente cual de sus componentes (vita-
minas, ácidos grasos omega-3, flavanoides etc.)
es el responsable de este efecto.
Conclusiones
La dieta hace parte de las necesidades y pla-
ceres del hombre y también, se ha relacionado
con el desarrollo de enfermedades
cardiovasculares. Una vez encontrada esta re-
lación se ha propuesto que cambios dietéticos
pueden servir para prevenir el desarrollo de
enfermedad coronaria o para disminuir su
recurrencia.
Las dietas bajas en carbohidratos han demos-
trado disminución aguda de peso pero no hay
evidencia de prevención primaria o secundaria
de enfermedad coronaria. Un concepto seme-
jante se puede extender a dietas basadas en el
índice glicémico. Las dietas bajas en grasas su-
gieren resultados benéficos pero están altera-
das por la introducción de otros elementos be-
néficos como ejercicio y manejo del estrés.
Finalmente la dieta mediterránea ha demostra-
do disminuir eventos coronarios. Su efecto por
ahora debe estar relacionado con una mezcla
adecuada de ciertas sustancias presentes en
esta dieta que conllevan a un efecto cardiopro-
tector y que no pueden ser reemplazada por
fórmulas farmacéuticas que se pretenden ven-
der como las “causantes” del beneficio de esta
dieta. Bajo este contexto se debe recomendar
a los pacientes con enfermedad coronaria el
consumo de frutas y vegetales frescos, consu-
mo de pescado, nueces, carne de aves y dismi-
nuir el consumo de carnes rojas y evitar el con-
sumo de ácidos grasos trans.
Aunque estas son recomendaciones generales
no se debe olvidar el papel básico que tiene la
nutricionista, para la formulación de una dieta
adecuada dependiendo de la comorbilidad que
tiene la mayoría de estos pacientes, como por
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Introducción
La enfermedad coronaria y la ateroesclerosis
asociada es una de las causas principales de
muerte en la sociedad occidental (1). La nutri-
ción se destaca como el mayor factor determi-
nante en la aparición de las enfermedades cró-
nicas, entre ellas las enfermedades cardio-
vasculares, con evidencia científica que demues-
tra fuertemente que las alteraciones en la dieta
tienen efectos importantes sobre la salud (2).
Los factores de riesgo conocidos para la apa-
rición de aterosclerosis y de enfermedad
coronaria son: historia de enfermedad
cardiovascular, edad, género, valores elevados
de colesterol y de lipoproteínas de baja densi-
dad (LDL), niveles bajos de lipoproteínas de
alta densidad (HDL), tabaquismo, hipertensión
arterial (HTA), diabetes mellitus, obesidad y
sedentarismo (1,3).
En el estudio de Framingham  y en el de Múlti-
ples Factores de Riesgo  (MRFIT),  se esta-
bleció la relación directa entre los niveles ele-
vados de colesterol  y la incidencia de enfer-
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medad coronaria. De otra parte, en el Estudio
Prospectivo de Estocolmo se demostró, que la
hipertrigliceridemia es un factor independiente
para el aumento del riesgo cardiovascular (4).
En Colombia, el infarto agudo del miocardio fue
causa del 5% del total de defunciones en 1970,
del  6.8% en 1975 y del 9.8% en 1998 (5).
Para el año 1999 las estadísticas de salud en el
país, mostraron una prevalencia de HTA de
12.3%, de diabetes mellitus tipo II del 2% y de
sobrepeso en la población según índice de masa
corporal (IMC) de 6.4%. En mayores de 45
años tanto hombres como mujeres, la primera
causa de mortalidad estuvo representada por
enfermedades isquémicas del corazón (6).
En Bogotá según estadísticas publicadas en el
año 2002 (7), predominaron las siguientes enti-
dades como causa de mortalidad: enfermedad
isquémica del miocardio, enfermedad
cerebrovascular, enfermedad pulmonar
obstructiva crónica, diabetes y enfermedad
hipertensiva.
El presente artículo aborda en primer lugar los
factores de riesgo relacionados con la alimen-
tación, luego el proceso de cuidado nutricional
en el individuo con enfermedad coronaria y por
último las principales características de la pres-
cripción dietaria para insuficiencia cardiaca
congestiva (ICC), infarto agudo del miocardio
(IAM)  y cirugía cardíaca.
Factores de riesgo relacionados con
la alimentación
Si bien es cierto, existen diversos factores re-
lacionados con la alimentación que se han aso-
ciado consistentemente con la aparición de en-
fermedades cardiocerebrovasculares,  a conti-
nuación se presentan aquellos sobre los cuales
existe mayor evidencia:
Grasa saturada. Existe controversias con rela-
ción al papel de la grasa dietaria (especialmente
saturada) en la mortalidad por enfermedad
coronaria (8-10); estudios recientes (11) han
demostrado que los niveles de colesterol-LDL
(c-LDL), así como el colesterol total, aumentan
por efecto de los  ácidos grasos saturados de la
dieta, principalmente con los ácidos mirístico y
palmítico.
En estudios experimentales se ha comprobado
que  las dietas altas en ácidos grasos saturados
disminuyen la acción del receptor hepático de
c-LDL y pueden aumentar la síntesis de apo-B
(12). Berard y col (13) hallaron que éstos áci-
dos grasos, tienen un efecto negativo sobre el
transporte del colesterol reverso. De igual ma-
nera, se ha encontrado una asociación impor-
tante entre el alto consumo de grasa saturada
y la progresión de la enfermedad arterial
coronaria, independientemente de las concen-
traciones de c-LDL (11).
Ácidos grasos trans (AGT). Mauger y col (14)
determinaron que el consumo de éstos ácidos
grasos (resultantes del proceso de hidrogenación
de aceites, básicamente para uso en la industria
de alimentos y que están presentes en alimentos
como las margarinas y productos horneados)
incrementa las concentraciones de colesterol
plasmático total, c-LDL y triacilgliceroles séricos.
Existe evidencia acerca de que los AGT aumen-
tan las concentraciones plasmáticas de
lipoproteína (a) (15) y el riesgo coronario en
mujeres hipercolesterolémicas (15,16).
En el Twenty Countries Study, se encontró una
asociación positiva entre la mortalidad por en-
fermedad coronaria y  el consumo de mantequi-
lla, productos lácteos, carne y pollo, los cuales
son alimentos fuente de grasa saturada (15).
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debatido el papel del colesterol dietario, existe
suficiente evidencia que relaciona su consumo
con la patogénesis de la aterosclerosis y  la apa-
rición de enfermedad coronaria (15,17,18). Al-
gunos estudios han demostrado que el colesterol
dietario tiene un menor impacto sobre la regula-
ción de niveles plasmáticos de colesterol com-
parado con los ácidos grasos dietarios, pero con-
sideran que puede actuar sinérgicamente
(15,19). Además se ha visto que incrementa los
niveles de c-LDL, debido posiblemente a la su-
presión de la actividad de su receptor.
El reporte del Instituto Nacional de Salud de
Estados Unidos  sugiere que un incremento de
la ingesta de colesterol de 100 mg por cada 4185
KJ/día aumenta el colesterol plasmático en 10
mg/dL (17). El Seven Countries Study encontró
una  relación importante entre la mortalidad por
enfermedad coronaria y el consumo de los áci-
dos grasos saturados y colesterol (18).
Carbohidratos. Dietas altas en carbohidratos
(mayor que 60%) pueden producir mayor canti-
dad de triacilglicerol y disminución de las HDL
(20). Estudios de corto término, muestran que el
incremento de carbohidratos en la dieta (princi-
palmente sacarosa) aumenta la concentración
de triacilgliceroles séricos; de otra parte, una
carga glucémica dietaria  alta se ha asociado
con mayores niveles de triacilgliceroles
plasmáticos y mayor riesgo de enfermedad
coronaria en mujeres (21). También se ha en-
contrado que sujetos sedentarios con síndrome
metabólico, tienen mayor riesgo para
hipertrigliceridemia en respuesta a una dieta alta
en carbohidratos, especialmente sacarosa (21).
Algunos autores han establecido que los ali-
mentos que contienen carbohidratos con un alto
índice glucémico se asocian con  incremento
en el riesgo de diabetes tipo 2, progresión
aterosclerótica y enfermedad coronaria  (22,23).
Sodio. Aunque existe debate en torno a no con-
siderar al sodio como el villano, aclarando que
este mineral es parte de un complejo sistema
involucrado en la aparición de HTA  (24,25),
desde hace varias décadas se dispone de sufi-
ciente evidencia que relaciona su alto consumo,
principalmente en la forma de sal, con la inci-
dencia de esta patología (26-28).
He y col. (29) realizaron un estudio para determi-
nar la relación entre la ingesta de sodio y la inci-
dencia de insuficiencia cardíaca congestiva, con
los participantes del First National Health and
Nutrition Examination Survey Epidemiologic-up
Study, encontrando que una ingesta alta del mi-
neral (mayor que 113 mmol/día) fue un factor de
riesgo importante e independiente relacionado con
la aparición de esta patología en personas  con
sobrepeso. Beard y col (30), en un estudio en
población británica, encontraron que el  consumo
de sodio fue un predictor significativo tanto de la
presión arterial sistólica como diastólica.
La mayor ingesta de sal en la dieta puede estar
influenciada por el uso excesivo del salero de
mesa, lo cual fue evidenciado en una investiga-
ción realizada en la Carrera de Nutrición de la
Universidad Nacional de Colombia (31).
Proceso de cuidado nutricional en el
individuo con enfermedad coronaria
Se considera de gran importancia establecer los
objetivos del manejo nutricional de pacientes con
enfermedad coronaria y la valoración nutricional
que el profesional nutricionista dietista realiza,
considerando aspectos de la historia clínica, el
examen físico, la antropometría, las pruebas de
laboratorio y la anamnesis alimentaria orientada
a identificar factores de riego relacionados con
el consumo de alimentos (26). En la actualidad,
resulta muy útil la realización de un método rá-
pido y sencillo denominado Valoración Global
MP. Barrera P.

















Subjetiva (VGS), el cual puede ser complemen-
tario o sustitutivo de la valoración convencional
y que combina aspectos de la historia clínica
(cambios de peso, modificaciones en la ingesta,
síntomas gastrointestinales, capacidad funcional,
estrés impuesto por la patología) y  un examen
físico completo tendiente a identificar signos clí-
nicos de exceso o de déficit nutricional (26).
Una vez se tiene definido el diagnóstico
nutricional, se estiman los requerimientos caló-
ricos y de nutrientes acordes con el estado
nutricional del individuo y con las necesidades
impuestas por la(s) patología(s) de base. Se debe
efectuar un monitoreo permanente, evaluando
resultados y realizando los ajustes pertinentes,
todo lo anterior acompañado y fortalecido por la
educación alimentaria y nutricional al paciente y
a la familia.
Tratamiento nutricional
Aunque el abordaje de los factores de riesgo es
muy importante en la prevención primaria, co-
bra un papel esencial en la prevención secunda-
ria al disminuir la frecuencia de angina de pe-
cho, infarto del miocardio y mortalidad
cardiovascular (1).
Requerimientos calóricos. Se establecen de
manera individual, se pueden utilizar fórmulas
de calorimetría indirecta (Harris y Benedict),
considerando además los  factores de correc-
ción por actividad, estrés impuesto por patología
y termogénesis endógena (26). Es importante
tener en cuenta el diagnóstico nutricional para
determinar por ejemplo, si se requiere un régi-
men hipocalórico por presencia de obesidad y
luego de superar el período agudo, iniciar un pro-
ceso de pérdida gradual de peso.
Proteínas. Sus necesidades se establecen de
acuerdo al individuo y corresponden en prome-
dio a 1 gr/Kg de peso, incrementándose en ca-
sos de desnutrición y en casos de dietas
hipocalóricas e hipograsas o disminuyendo su
aporte, en caso  de presentarse un problema re-
nal asociado. Se recomienda combinar las pro-
teínas de origen animal y vegetal (50/50% del
valor proteico total).
Grasa total, ácidos grasos y colesterol. A
continuación se presentan algunos lineamientos
del III Reporte del Programa de Educación
Nacional en Colesterol- Panel de Expertos so-
bre Detección, Evaluación y Tratamiento del
Colesterol Sanguíneo en Adultos (Panel de Tra-
tamiento de Adultos- ATP III) (Tabla 1) (32),
que pueden servir como guía para el manejo
Es de mencionar que el valor de 35% para gra-
sa total, se considera alto para nuestra pobla-
ción.  Las Guías Alimentarias para la población
colombiana y con un sentido de prevención, es-
tipulan un rango de consumo de grasa inferior al
30% del total de calorías, con un aporte de
colesterol de menos de 300 mg/día y una ingesta
de grasa saturada inferior al 10% de la energía
total; en consecuencia se propone disminuir el
Nutriente Ingesta recomendada
Grasa saturada < 7 % de calorías totales
Grasa poliinsaturada >10% del total de calorías
Grasa monoinsaturada > 20% del total de calorías
Grasa total 25-35% del total de calorías
Carbohidratos 50-60% de calorías totales
Fibra 20-30 g/d
Proteína Aprox. 15% del total de calorías
Colesterol < 200 mg/día
Calorías totales Necesarias para lograr un peso
deseable/prevenir ganancia
de peso
Tabla 1. Pautas nutricionales propuestas por el ATPIII
Nota: Ácidos grasos trans, (aumentan LDL): se debe
disminuir su ingesta Carbohidratos: en su mayoría com-
plejos. El gasto energético diario debe incluir como mí-
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consumo de manteca, mantequilla y margarina
productos de alto consumo en el país de acuer-
do a estudios del Instituto Colombiano de Bien-
estar Familiar y Nutrir (33). En pacientes con
dislipidemia y con cardiopatía isquémica, se re-
comienda un aporte de menor que 7% en grasa
saturada y menor que 200 mg/día de colesterol
para efectuar prevención secundaria (34).
En la actualidad, cobra un papel muy importante
la recomendación de incrementar el consumo de
ácidos grasos omega 3 (Tabla 2) en la preven-
ción de mortalidad por enfermedad coronaria (35),
cuyas fuentes principales son: pescados en for-
ma de EPA y DHA (salmón, trucha, sardina,
atún) y aceites vegetales ricos en ácido linolénico
como el aceite de canola (36-38). El European
Action on Secondary Prevention Trhough
Intervention to Reduce Events (EUROASPIRE)
recomendó incrementar el consumo de alimen-
tos fuentes, especialmente pescado (39). El prin-
cipal efecto del consumo de estos ácidos grasos
consiste en la reducción de los triglicéridos (TG)
(40)  y del colesterol VLDL, lo cual se explica
porque suprimen la síntesis de  TG hepáticos y la
síntesis de apolipoproteína B, producen una ma-
yor remoción de VLDL por los tejidos periféricos
y promueven una mayor excreción de bilis en las
heces (41).
El consumo de altas cantidades de aceite de
oliva, rico en ácidos grasos monoinsaturados,
ha sido relacionado con la baja prevalencia de
morbilidad y mortalidad por enfermedad arterial
coronaria, lo cual se ha visto en regiones medi-
terráneas que se caracterizan por un consumo
alto de dicho aceite (44).
Carbohidratos: Se recomienda un aporte en-
tre el 50 y el 60% del valor calórico total con
restricción del aporte de azúcares en caso de
hipertrigliceridemia y cuando sea necesario, se
debe realizar restricción calórica para lograr la
reducción de peso. Por tanto,  el aporte debe ser
cubierto en su mayoría por carbohidratos com-
plejos.
Sodio. Una recomendación práctica en
hipertensos consiste en reducir la ingesta de
sodio a un rango de 70-100 mmol por día (1.5
g a 2-5 g de sodio o 4-6 g de sal/día) (26). Una
consideración especial se refiere  a la presen-
cia de falla cardíaca con edema, lo cual gene-
ralmente obliga a realizar restricciones seve-
ras menores a 1.5  ó 1 g de sodio al día.
Existen algunos rangos de restricción del mi-
neral que pueden brindar una guía de manejo
(26): restricción severa (menos de 1.000 mg
de sodio/día, máximo 2,5 g de sal), restricción
moderada (1.000-2.000 mg de sodio /día, máxi-
mo 5 g de sal) y restricción leve  (2.000-3.000
mg de sodio/día, máximo 7,5 g de sal). Una
recomendación importante consiste en no rea-
lizar una restricción estricta a menos que sea
necesario, dado que está comprobado que los
sujetos a los cuales se les prescriben dietas
hiposódicas, crean aversión a la alimentación
y disminuyen el consumo de alimentos (en es-
pecial los adultos mayores), predisponiendo a
la aparición de algunas deficiencias
nutricionales.
MP. Barrera P.
Previenen arritmias (taquicardia ventricular y fibrilación)
Tienen propiedades antiinflamatorias y antitrombóticas
Inhiben la síntesis de citoquinas y mitógenos
Estimulan la producción de óxido nítrico





Tabla 2. Mecanismos de los omega-3 en la prevención de
enfermedad cardíaca
Modificado de Connor W y DinJ. (42,43)

















Los alimentos que deben  eliminarse o restringirse
teniendo en cuenta su alto contenido de sodio,
especialmente en dietas con restricción severa
son: alimentos enlatados, productos de
salsamentaria y embutidos, cubos de sabor para
sopas, galletas de soda, queso con sal, vísceras,
salsas (soya, mayonesa, mostaza, tomate, salsa
negra) y condimentos  que contienen sal, entre
otros (45).
Es imprescindible, diseñar estrategias  de edu-
cación alimentaria y  nutricional que consideren
la educación individualizada durante la atención
ambulatoria y la hospitalización, así como talle-
res grupales. La educación nutricional, la cual
es una responsabilidad fundamental de la (el)
nutricionista dietista, permite orientar a los indi-
viduos con patología coronaria, en aspectos re-
lacionados con la adquisición, preparación y con-
sumo de alimentos; de igual manera  facilita el
proceso de motivar al sujeto para que modifique
sus actitudes, pautas de comportamiento y hábi-
tos alimentarios con el fin de adoptar estilos de
vida saludables. La estrategia se debe orientar
a incentivar el consumo de frutas y verduras
(fuentes de vitamina C, E, fibra y folatos), gra-
nos enteros, pescado, leche semidescremada o
descremada y carbohidratos con bajo índice
glucémico (22).
Características de la prescripción dietaria para
insuficiencia cardiaca congestiva (ICC), infarto
agudo del miocardio (IAM)  y cirugía cardíaca
¿Qué criterios considerar para prescribir el tra-
tamiento dietario?. Resulta fundamental la exis-
tencia de una muy buena comunicación entre la
(el) nutricionista dietista y el médico tratante al
momento de establecer el manejo pertinente.
Insuficiencia cardíaca congestiva. Los reque-
rimientos calóricos del paciente pueden estar
sobre el 30-50% de sus necesidades basales a
causa del aumento en el gasto cardiopulmonar;
si existe adicionalmente la presencia de desnu-
trición, estos pacientes pueden requerir  dietas
hipercalóricas que incluyen la utilización de
complementos nutricionales, en lo posible con alta
densidad calórica, especialmente cuando existe
la necesidad de restringir el aporte de líquidos (46).
La dieta para el paciente debe ajustarse a las
necesidades individuales en cuanto a calorías,
proteínas, grasa y carbohidratos; usualmente es
restringida en sodio y en líquidos dependiendo
del grado de hipertensión y edema. En general,
una dieta hiposódica hospitalaria aporta menos
de 800 mg, siendo conveniente aclarar al momen-
to de realizar su prescripción, si se habla de sal
adicional o sodio total. Por ejemplo, una restric-
ción moderada de 2500 mg de sodio quiere decir
que los alimentos como tal aportan aproximada-
mente 800 mg/día, por tanto, se puede adicionar
sal a las preparaciones o utilizar sobres con sal
para cubrir los 1700 mg de sodio restantes. En
cuanto a líquidos, se debe aportar como mínimo
800 cc/día para cubrir las necesidades basales.
Generalmente se prescriben comidas pequeñas
y fraccionadas (desayuno, almuerzo, comida y
dos refrigerios uno en la mañana y otro en la
tarde; algunos pacientes principalmente aque-
llos que además cursan con diabetes requieren
un refrigerio nocturno). Si el paciente está obe-
so, debe someterse a reducción de peso una vez
se supere el proceso agudo.
Si bien es cierto, existe una alta relación con
obesidad, en ocasiones nos enfrentamos a pro-
blemas de desnutrición que pueden inclusive pre-
sentarse bajo la forma de caquexia cardíaca,
ocasionada por factores como disminución im-
portante de la ingesta, incremento en los niveles
de citoquinas principalmente el factor de necrosis
tumoral alfa, hipercatabolismo  que ocasiona
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con el tratamiento farmacológico (46).
Se pueden requerir suplementos de potasio en
pacientes tratados con diuréticos perdedores de
potasio; sin embargo en individuos, en quienes los
niveles séricos de este mineral están aumenta-
dos, se deben utilizar cuidadosamente los substi-
tutos de la sal que contienen potasio y disminuir el
aporte de alimentos con alto contenido del mismo
(frutas como el banano, la naranja, la papaya, el
melón, kiwi; verduras como brócoli y zanahoria;
leguminosas como lentejas; papa y panela).  De
otra parte es aconsejable limitar el consumo de
bebidas que contienen cafeína para disminuir el
riesgo de arritmias (46). En algunos casos es ne-
cesario instaurar un soporte nutricional por son-
da, para complementar la vía oral o sustituirla com-
pletamente.
Infarto agudo del miocardio. Generalmente la
dieta se basa en control de sodio, grasa, colesterol,
restricción de cafeína, dietas de pequeños volú-
menes y fraccionadas. La progresión de la dieta
se puede considerar en tres pasos (46):
Fase I: consiste en suministrar dieta líquida 24
horas luego del infarto. Posteriormente se puede
progresar a dieta blanda (hipograsa, con restric-
ción de colesterol y/o hiposódica y/o restringida
en azúcares) con limitación en el aporte de bebi-
das que contienen cafeína  y  generalmente
hipocalórica. Es posible la utilización de
edulcorantes artificiales.
Fase II: Puede durar aproximadamente ocho se-
manas; se realiza un monitoreo periódico estricto
acorde con las necesidades individuales. Se debe
instaurar un programa de reducción de peso si
existe obesidad o sobrepeso y monitorear el per-
fil lipídico y  la glucemia.
Fase III: Comprende un mínimo de seis meses a
partir de la fase II y se basa en seguimiento, eva-
luación y ajustes necesarios, educación
alimentaria  y prevención de eventos cardiacos
posteriores.
Cirugía cardíaca. Aunque el objetivo durante
la hospitalización no es instaurar un régimen de
pérdida de peso, se prefieren dietas hospitala-
rias bajas en calorías, con restricción en el apor-
te de grasa, colesterol y carbohidratos simples
(esto último principalmente en presencia de dia-
betes o hipertrigliceridemias). Generalmente se
prescriben bajo el término “dieta para coronario”
o “dieta coronaria”, pero en términos de esta-
blecimiento de dietas hospitalarias se denomi-
nan dietas hipograsas, hiposódicas, restringidas
en carbohidratos simples o hipoglúcidas, siendo
este último término sometido a debate ya que
por lo general el aporte de carbohidratos se
mantiene entre el 50 y el 60%.
El grado de restricción de los diferentes
nutrientes se debe ajustar a las necesidades in-
dividuales siguiendo los lineamientos que se ex-
plicaron en el ítem del tratamiento. El grado y la
duración de la restricción de sodio varían de
acuerdo a la situación  y a la respuesta indivi-
dual, evitando en lo posible restricciones seve-
ras que generalmente conllevan al rechazo de la
dieta hospitalaria. La dieta es fraccionada con
pequeños volúmenes para evitar entre otros, in-
terferencia con la respiración, dificultando la
función del diafragma y de los músculos respi-
ratorios y para no ocasionar aumento en la de-
manda del gasto cardiaco a través del incremento
del metabolismo basal. Se aconseja además,
evitar temperaturas extremas de alimentos (46).
La progresión de la dieta consiste en probar tole-
rancia con líquidos claros, luego brindar una dieta
líquida completa (contiene leche y preparaciones
con leche),  hasta instaurar una dieta blanda y si
es posible dieta de consistencia normal, no se debe
usar el término dieta “corriente”.
MP. Barrera P.

















El paciente necesita recomendaciones
nutricionales de egreso y un programa de con-
trol ambulatorio el cual generalmente tiene como
objetivo principal lograr la  reducción de peso
para corregir la obesidad y/o el sobrepeso.
Conclusión
Es fundamental controlar los factores de riesgo
relacionados con la alimentación y establecer
las estrategias alimentarias y nutricionales orien-
tadas  hacia el fomento de estilos de alimenta-
ción saludables (Figura 1) que cumplan una fun-
ción preponderante en la prevención de estas
enfermedades. El proceso de cuidado nutricional
del individuo con enfermedad coronaria y en ge-
neral con enfermedad cardiovascular requiere
un diagnóstico nutricional cuidadoso, la determi-
nación de las características de la dieta en cuanto
al aporte de calorías y nutrientes y una evalua-
ción constante para efectuar los ajustes nece-
sarios. Este paciente requiere la atención inte-
gral por parte del equipo  de salud, con un crite-
rio interdisciplinario, en donde el papel del pro-
fesional nutricionista dietista es esencial para lle-
var a cabo el proceso de cuidado nutricional an-
teriormente descrito.
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Considerar remitir 
a Dietista.  
 Figura 1. El ATP III (32) propone un modelo para cambios de estilo de vida terapéuticos. Modificado JAMA, mayo
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